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Hipestensidn (Utesial

Sindrome de etiologia mudltiple,
caracterizado en la que la presion de
la sangre hacia las paredes de la
arteria es demasiado alta

Diabetes j)w ﬁ‘m

Hipertension

Tabaco  endotelial

e Vasoconstriccion

e Adhesidn celular
y/o infiltracién

e Proliferacion

e Acumulo de
lipidos y
depuracion

> Primaria>>>Frecuentes
» Secundarias>>>Infrecuentes

Algunas causas son:

Colapso de arteria renal que
genera un hipoflujo,
desencadenando la activaciéon del
SRAA ocasionando HTA

Sistema nenina-angiotensina-aldesterona
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Figura 2. Sistema renina, angiotensina, aldosterona.

Se trata de un sistema sumamente complejo, que
comprende una serie de proteinas y angiotensinas, con
actividades propias y especificas

Ademas de sus acciones propiamente vasculares,
induce estrés oxidativo a nivel tisular, el que produce
tanto cambios estructurales como funcionales,
especialmente disfuncion endotelial, que configuran la
patologia hipertensiva




Sistema renina-angiotensina aldosterona
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Protocalo de estudio del }

paciente can FUS

— Citometria hematica

— Quimica sanguinea vy
electrolitos séricos

— Acido Urico

— Perfil de lipidos incluyendo
HDL, LDL, colesterol total
y triglicéridos

- EGO
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Causa de hipentensiin

secundaria

Endocrinas:

e Hipertiroidismo

e Sindrome de Cusing

e Sindrome de Conn

¢ Hiperplasia suprarrenal

Aorticas:
> Coartacion aortica

Parenquimatosas renales:

o Sindrome nefritico
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Complicaciones principales
de la hipertension:
Sistolica Diastdlica v" Perdida de la vision
Categoria (mm Hg) (mm Hg) v Aumenta la posibilidad de
Optima 190 y <80 sufrir ~ un accidente
Normal 120-129 vo  80-84 , foebfovascu'af
Normal-alta 130-139 yo  85-89 Cafg_‘;io I suficiencia
. . i insufici i
Hipertension de grado 1 140-159 yo  90-99 .
Hipertensidn de grado 2 160-179 /o 100-109 cardiaca
Ipertomiin (9 e . WO v’ Enfermedad renal
Hipertension de grado 3 2180 y/o 2110
Hipertension sistélica aislada 2140 y <90

o Insuficiencia renal aguda/crénica
Vasculares renales:

= Estenosis de la arteria renal




